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Asendan Aort Anevrizmalı Hastada Greft 
İnterpozisyonu Sonrası Gelişen TRALI ve 
Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Deneyimi

Harun Özmen*, Bahar AyDINLI*, Ali GüL**, Özden VezİR**, necmi KöSe**

ÖZ

Transfüzyona bağlı akut akciğer hasarı (TRALI), 
major cerrahi geçiren yüksek riskli hasta grubunda 
transfüzyona bağlı ölümlerin ikinci en sık nedenidir. 
Akut hipoksi ve nonkardiyojenik pulmoner ödem tab-
losu ile ortaya çıkan TRALI, transfüzyon yapılan has-
talarda ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken önemli bir 
klinik tablodur. Asendan aort anevrizmalı suprakoro-
ner greft interpozisyonu yapılan hastaya perioperatif 
ve postoperatif TDP, ES ve trombosit transfüzyonu 
yapıldı. Sonrasında akut gelişen hipoksi ve bilateral 
akciğer ödemini takiben pozitif basınçlı mekanik ven-
tilasyon ile solunum destek tedavisi başlandı. Gecik-
miş TRALI olarak düşünülen hasta postop 5. günde 
ekstübe edildi. Non invaziv mekanik solunum deste-
ğine devam edildi. Onuncu günde oksijen ve solunum 
destek gereksinimi tamamen ortadan kalktı. Özellik-
le major cerrahi geçiren, yüksek miktarda ES,TDP, 
trombosit süspansiyonu transfüze edilen hastalarda 
akut gelişen hipoksi, ARDS tablosunda TRALI akla 
gelmeli, tedavide noninvaziv mekanik ventilasyon se-
çeneği düşünülmelidir.

Anahtar kelimeler: kan elemanları transfüzyonu; 
    aort anevrizması

ABSTRACT

Noninvasive-Mechanical Ventilation Experience of 
Transfusion Related Acute Lung Injury (TRALI) De-
veloped Following  Supracoronary Graft Interposition 
in a Patient with Ascending Aortic Aneurysm

Transfusion-related acute lung injury (TRALI) is the 
second leading cause of transfusion-associated mor-
tality in high-risk patients undergoing major surgery. 
TRALI presenting with acute hypoxia and non-cardiac 
edema is a vital clinical entity which must be considered 
in the differential diagnosis in transfusion-associated 
patients. Fresh frozen plasma, erythrocyte suspension 
and thrombocyte suspension transfusion were perfor-
med during perioperative and postoperative periods to 
the patient undergoing supracoronary graft interpo-
sition due to ascending aortic aneurysm. Respiratory 
support treatment with positive pressure mechanical 
ventilation was initiated for acute hypoxia and bilate-
ral pulmonary edema developed immediately after the 
procedure. The patient thought to have delayed TRA-
LI was extubated on postoperative 5. day. Noninvasive 
mechanical respiratory support treatment was mainta-
ined. On postoperative 10. day the patient did not need 
any oxygen and ventilatory support. TRALI should 
be considered in patients with acute onset of hypoxia, 
ARDS especially in cases undergoing major surgery 
and transfusion of large amounts of ES, FFP, platelet  
suspension. Noninvasive mechanical ventilation should 
be considered as a treatment option. 
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GİRİŞ

Transfüzyona Bağlı Akut Akciğer Hasarı, TRALI 
(Transfusion Related Acute Lung Injury) olarak ad-

landırılmakta ve eritrosit suspansiyonu, trombosit 
süspansiyonu, taze donmuş plazma transfüzyonuna 
bağlı olarak gelişmektedir. Bu major komplikasyon, 
erken ve geç dönem reaksiyonu olarak ortaya çık-
maktadır [1]. İlk TRALI olgusı 1950 yılında rapor edil-
miştir [2]. Akut hipoksi ve nonkardiyojenik pulmoner 
ödem ile ortaya çıkan tablonun sıklığı transfüzyon 
sonrası 1/5000 olarak bildirilmektedir. Hastalarda 
kardiyak bulgular normalken, akut akciğer ödemi 
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kliniği görülmektedir. Transfüzyona bağlı ölümlerin 
ikinci en önemli nedeni olarak bilinmektedir [3]. TRA-
LI pulmoner hipersensitivite reaksiyonu, transfüzyon 
reaksiyonu ile bağlantılı pulmoner infiltrasyon, pul-
moner nonkardiyojenik fulminan ödem tablosu ola-
rak da tanımlanır [4].

TRALI hastayı takip eden sağlık ekibince olası ön ta-
nılar arasında düşünülmelidir. Tedavisi hızla planması 
gereken, mortalitesi olan önemli bir klinik tablodur. 

OLGU

Göğüs ağrısı nedeniyle başvuran 48 yaşında erkek has-
taya (71 kg), asendan aort anevrizması tanısı konuldu. 
Preoperatif Hb değeri 7.8 mg/dl olması üzerine 1 Ü 
eritrosit süspansiyonu (ES), 1Ü taze donmuş plasma 
(TDP) transfüzyonu sonrası, AKB: 138/80 mmHg, 
KTA: 102 atım/dk. ile acil şartlarda ameliyata alındı ve 
suprakoroner greft interpozisyonu yapıldı (Resim 1).

Postoperatif klinik takibi iyi seyreden hasta, postope-
ratif 1. gün vital bulguları ve arter kan gazı değerleri 
iyi olması üzerine ekstübe edildi. Aynı gün içinde ta-
kibinde göğüs drenlerinden 400 cc geleni olması üze-
rine çalışılan koagulasyon parametrelerinin normal 
sınırlarda olduğu görüldü. Takiben Htc: %18, Tom-
bosit: 60000/µL olan hastaya 2Ü ES, 10 Ü random 
trombosit süspansiyonu, 2Ü TDP verildi. Fibrinojen 
değeri 299 mg/dl ölçüldü. Postoperatif 2. gün drenler-
den daha fazla geleni olmayan, vital bulguları stabil 
seyreden hastaya hematokrit değerine göre 3Ü löko-

sitten arındırılmış eritrosit süspansiyonu (LAES) 
daha verildi. Sonraki dönemde takibinde dispnesi 
olan hasta, kardiyoloji, hematoloji konsultasyonu 
ile değerlendirildi. Yapılan ekokardiyografisinde sol 
ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (EF) %60 olup, kar-
diyak patoloji, kalp tamponatı düşünülmedi. Çeki-
len akciğer grafisinde bilateral yaygın infiltrasyon, 
dinlemekle her iki akciğerde yaygın ralleri vardı ve 
hastanın santral ven basıncı (CVP) 8 mmHg idi (Re-
sim 2).

Postoperatif 3. günde dispnesi artan hastada AKB: 
86/56 mmHg, KTA: 96 atım /dk., iken, hastada ani 
desatürasyon gelişti. Noninvaziv mekanik ventilas-
yonu tolere edemeyen hasta, çalışılan arter kan ga-
zında PO2: 49 mmHg, PCO2: 48 mmHg, SaO2: %81 
olması üzerine acilen entübe edildi. PSIMV modun-
da, %80 O2, PEEP: 6 cmH2O, 6 ml/kg düşük tidal 
volüm ayarları ile takibe başlandı. Mevcut Tienam 
ve Targocid antibiyoterapisi devam eden hastaya 
Prednol 80 mg/gün, Pulmicort, Combivent tedavisi 
eklendi. Çalışılan fibrinojen sonucu 412 mg/dl olan, 
kardiyak patoloji düşünülmeyen hastada TRALI 
düşünülerek takibine devam edildi (Resim 3). IMV 
rejimi ile respiratör tedavide PEEP: 10 cm H2O, 
tidal volüm 6 ml/kg olacak şekilde basınç ayarları 
düzenlendi. Takip eden kan gazı sonucunda % 80 O2 
ile PO2: 119 mmHg, PCO2: 39 mmHg olarak ölçül-
dü. Takibinde hipotansiyon ve taşikardisi olmayan 
hastaya başkaca transfüzyon yapılmadı. Ilımlı sıvı 
kısıtlaması ile CVP: 4-6 mmHg aralığında tutuldu 
(Tablo 1).

Resim 1.

Resim 2.
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Hastanın postoperatif 5. gününde yapılan değer-
lendirmesinde, bilateral akciğerlerde ralleri devam 
etmekteydi ve %30 O2 ile PO2: 106 mmHg, PCO2: 
38.8 mmHg idi. PSIMV modunda 6 ml/kg düşül tidal 
volüm olacak şekilde takip edilirken, solunum hızı 
25/dk. olan hasta T tüpe alındı, takibinde desatüras-
yonu olmayan hasta, VIP gelişme riskini de ortadan 
kaldırmak düşüncesi ile noninvaziv ventilasyon re-
jimi ile devam etmek üzere ekstübe edildi. PEEP: 8 
cmH2O, %30 O2 ile CPAP uygulanmaya başlandı. Bir 
süre sonra dört saatlik dilimlerin birer saatinde yüz 
maskesi ile oksijen uygulaması olmak üzere CPAP ile 
takibe başlandı (Resim 4).

Takibinde postoperatif 7. günde akciğer infiltrasyonu ve 
dinlemekle akciğerde ralleri azalan hastanın ventilas-
yon rejimine CPAP aralığı uzatılarak devam edildi. Beş 
gün Prednol 80 mg alan hastada son çalışılan fibrinojen 
değeri 420 mg/dl idi. Ara ara noninvaziv ventilasyona 
uyumu için haloperidol kullanılan hasta, postoperatif 
10. günde mobilize edildi. Hasta oral alımı iyi olması ve 
4 lt nasal oksijen ile PO2: 104 mmHg, PCO2: 29 mmHg, 
SAO2: 99 mmHg, AKB: 123/68 mmHg, KTA: 95 atım/
dk. ve akciğer filminde infiltratif alanların kaybolması 
klinik olarak da akciğerde rallerin duyulmaması üzerine 
servise alındı. (Resim 5). Olgudan yazıya döndürülerek 
rapor edilmek üzere onam alındı.

Tablo 1. Olgunun laboratuvar ve klinik parametreleri.

Htc
Hbmg/dl
Plt /µL
Lökosit K/uL
Fibrinojen mg/dl
PO2 mmHg
PCO2 mmHg
SaO2 % 
AST IU/L
ALT IU/L 
Üre mg/dl 
Krea. mg/dl 
Troponin pg/ml 
ES U 
LAES U
AFEREZ U
TDP U 
Vücut Isısı °C 

Preop

%28.7
7.8

72.000
21.300

299
130
39
98
441
484
49
0.7
127
1 ü

1 ü

1. gün

18
7

60.000
19.800

80
40
96

53
0.85

2’ü

10’ü
2’ü

2. gün

20.5
7.27

157.000
21.000

412
68
45
92
269
321
27
0.9

3’ü

37.2

3. gün

21
7.32

147.000
23.500

49
48
81
158
241
33

0.49

37.8

7. gün

35.1
11.9

421.000
25.100

420
102
37.5
99
41
47
31

0.59

10. gün

32.1
10.9

255.000
22.700

104
29
98
39
35

Resim 3. Resim 4.
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TARTIŞMA

Multipl travma olgularında ve kardiyak cerrahi giri-
şimlerinde kan transfüzyonuna sık gereksinim duyul-
makta, bu beraberinde hastanın morbiditesini artırıp 
prognoz ve mortilite üzerine olumsuz etki göstere-
bilmektedir [5]. Transfüzyon sonrası görülebilen re-
aksiyonlar erken ve geç dönem reaksiyonları olarak 
görülür ve immünolojik mekanizmalar ve infeksiyon 
gibi diğer nedenlerle ortaya çıkabilir. Bilindiği üzere, 
akut hemolitik reaksiyonlar en korkulan ve yaygın 
görülenleri ve en kolay önlenebilen reaksiyon olup, 
yanlış kan transfüzyonu ile ortaya çıkmaktadır. Bu 
reaksiyonlar major travma ve kardiyovasküler cerra-
hi geçiren hastalarda mevcut klinik durumun üzerine 
eklenerek hastanın morbiditesini arttırmakta, sürecin 
zor yönetilir hâle gelmesine neden olabilmektedir [6].

Son zamanlarda klinik takiplerin istenilen seviyeye 
gelmesi ve yoğun bakım süreçlerinin iyi işletilmesi 
ile transfüzyona bağlı komplikasyonların sıklığı çok 
azalmakla beraber, yüksek riskli major cerrahilerin 
(aortik vasküler, transplantasyon cerrahisi, özefagus 
ve akciğer rezeksiyonları gibi) daha sık yapılır hâle 
gelmesi ile TRALI, transfüzyonun major komplikas-
yonlarından biri olarak daha sık görülür hâle gelmiş-
tir [6].

TRALI’ye dair risk faktörleri, alıcıya ait ve trans-
füzyonun kendisine ait olmak üzere ikiye ayrılmıştır. 
Alıcıya ait risk faktörleri, son dönem karaciğer has-
talığı, koroner arter baypas greft, hemotolojik ma-
lignensiler, masif transfüzyon, mekanik ventilasyon, 
sepsis, ağır alkol tüketimi olarak belirtilmiş [7]. Bu-
nunla beraber transfüzyon ilişkili olanlar da transfüze 
edilen kan ürünlerinden, taze donmuş plasma, eritro-
sit süspansiyonu, trombosit konsantreleri TRALI ile 
ilişkilendirilmiştir. Kan ürününün yaşı ve transfüzyon 
sayısı da TRALI riskini arttırmaktadır [8].

Amerika Birleşik Devletleri’nde transfüzyona bağlı 
mortalitenin önde gelen nedenleri arasında gösterilen 
TRALI, 2004 yılında Konsensus Toplantısı’nda kan 
ürününün transfüzyonundan sonra 6 saatte içerisinde 
gelişen klinik ve radyolojik parametrelere göre ta-
nımlandırılmıştır [9] (Tablo 2).

Suprakoroner aort replasmanı yapılan olgumuzu bu 
kriterler ışığında değerlendirdiğimizde transfüzyon 

sonrası 6-72 saat içinde gelişen solunum yetmezliği, 
bilateral akciğer infiltrasyonu, akciğeri etkileyecek 
patoloji olmaması ve trombosit süspansiyonu, TDP 
ve ES komponentlerinin herbirinin kullanılmış ol-
ması, trombosit süspansiyonunun çok sayıda olması 
nedeni ile “Gecikmiş TRALI” olduğunu düşündük. 
Bilindiği üzere TRALI etyopatogenezi tam açıklana-
mamış olsa da 2 temel teori üzerinde düşünülmekte-
dir. Donör kaynaklı antiHLA antikorlarının alıcının 
kan hücreleri ile reaksiyona girmesi sonucu birtakım 
enflamatuar mediatörlerin salınımı ve sonucunda en-
dotel hasarının ortaya çıkması en çok destek gören 
teoridir. Diğeri de donör kaynaklı lipidlerin bu klinik 
sendromu tetiklediği görüşüdür [9].

TRALI’ye özgü bir laboratuvar testi olmayıp, alıcıda-
ki lökosit ve HLA antijenlerine karşı vericide antikor-
ların varlığı gösterilebilir. Bununla beraber, bazı has-
talarda akut geçici lökopeni (%5-35), trombositopeni, 
hipokomplemanemi ve monositopeniye rastlanabil-
mektedir [7,10]. Hastamızda lökopeni görülmemekle 
beraber, gelişinde var olan trombositopeni tablosu 
trombosit süspansiyonu transfüzyonu ile düzeltildi. 
Klinik seyir boyunca tombositopeninin agreve oldu-
ğu söylenemez. Gelişindeki trombositopeni de primer 
aort patolojisine bağlandı. Çalışılan kardiyak enzim 
ve fibrinojen değerleri, koagülasyon parametrelerinde 
bozulma olmaması olayın akut koroner sendrom veya 
pulmoner emboli açısından ayırıcı tanısında yardımcı 
oldu. TRALI kliniğininde hastaların 1/3’den azında 
ateş, hipotansiyon, siyanoz triadı görülmektedir [1]. 
Hastamızda postop 2. ve 3. günlerde birer kez ölçülen 
37.2 ve 37.8°C ateşle beraber desatürasyon ve tedavi 
gerektirmeyen hipotansiyon gözlenmiştir. Ayrıca has-

Tablo 2. TRALI tanımlaması.

TRALI TANIMLAMASI 

Olası TRALI
Kan transfuzyonu sonrası 6 saat içinde akut başlangıç
P02/FIO2<300 mmHg veya P/F oranında kötüleşme
Akciğer grafisinde pulmoner infiltrasyon
Hidrostatik akciğer ödemi belirtisi olmamalı (pulmoner arter oklüzyon 
basıncı ≤ 18 mmHg veya santral venöz basınç ≤ 15 mmHg).
Akut akciğer hasarı için başka risk faktörü olmamalı.

Olası TRALI
Şüpheli TRALI  için aynı,ancak akut akciğer hasarı için başka risk 
faktörü mevcut

Gecikmiş TRALI
Başlangıcı (olası) TRALI ile aynı ve 
kan transfüzyonu sonrası 6-72 saat içinde
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tamızın alınan kültürlerinde üreme olmamıştır.

TRALI klinik tablosunda gelişen akut solunum yet-
mezliği tedavisinde diüretiklerin endike olmadığı 
bildirilmektedir ve kortikosteroidlerin yeri tartışmalı 
olup, kullanılan olgularda prednizolondan yararlanıl-
mıştır [5]. Biz de olgumuzda tedaviye 5 gün boyunca 
80 mg prednizolon ekledik.

TRALI de koruyucu akciğer ventilasyonu rejimleri-
nin bir sonucu olarak, artık non invaziv ventilasyon 
uygulamaları da yaygın olarak kullanılmaktadır. 
NIMV rejimleri hem hastayı endotrakeal entübasyon-
dan ve onunla kaynaklı birtakım komplikasyonlardan 
korumakta, daha az invaziv monitorizasyona gerek 
duyulmakta, hem hava yolu fizyolojik koruyucu me-
kanizmaların korunmasını sağlamakta hem de nazo-
komiyal infeksiyonlar, VİP gelişmesinin de önüne 
geçmektedir [11,12].

Savran ve ark. [13] immunsupresif bir hastada nonin-
vasiv ventilasyon rejimini başarılı ile kullandıkları 
çalışmalarında, CPAP modunda EPAP 15 cmH2O 
kullanarak hastalarını başarılı bir şekilde tedavi et-
mişlerdir.

Antonelli ve ark. [14] randomize çalışmalarında, top-
lam 64 hastayı IMV ve NIMV olarak iki gruba ayı-
rarak tedavi etmişler. NIMV grubunda 10 hastada 
entubasyon gereksinimi duyarken, enfeksiyoz komp-
likasyonun azaldığını (%3’e karşı %31), bu hastaların 
yoğun bakım ünitesinde kalış sürelerinin kısaldığını 
(9 güne karşı 15 gün), en önemlisi mortiletelerinin 
azaldığını (%27’ye karşı %45) bildirmişlerdir.

Ferrer ve ark. [15], değişik etiyolojilerle ciddi hipok-
semik solunum yetmezliği bulunan hastalarını NIMV 
ve klasik mekanik ventilasyon uygulanan iki gruba 
ayırdıkları çalışmalarında, entübasyon oranı klasik 
grupta %52 iken, NIMV grubunda %25 olarak ger-
çekleşmiş, NIMV grubunda septik şok (%12’ye karşı 
%31), yoğun bakım mortalitesi (%18’e karşı %39) 
oranının düştüğünü gözlemişlerdir. Bu çalışma sonu-
cunda NIMV ile entübasyon oranı, yoğun bakım mor-
talitesi, septik şok, 90 günlük sağ kalım oranlarında 
düzelme saptandığını belirtmişlerdir.

Biz de 3. günde hastamızda akut gelişen desaturasyon 
ve solunum sıkıntısı sonrası NIMV’u tolere edeme-

mesi sonucu endotrakeal entübasyon ardından 2 gün 
IMV, PSIMV ile takip ettikten sonra klinik durumun 
izin verdiği en kısa süre olan 5. günde sedasyonunu 
tamamen kesip ekstübe edip NIMV rejimi, CPAP 
(PEEP: 10-6 cm H2O aralığında) ile tedaviye devam 
ettik. Tedricen CPAP süresi azaltılıp yüz maskesi ile 
oksijen desteği süresi uzatılan hastanın mobilize edi-
lip, tam oral alımı sağlandı. Tedavinin 10. gününde 
NIMV desteği sonlandırılan, arter kan gazı değerleri 
normal olan, kültürlerinde üreme olmayan hasta na-
zal oksijen desteğiyle servise alındı.

Transfüzyon ilişkili akut akciğer hasarı özellikle aort 
cerrahisi gibi major cerrahilerde transfüzyona bağlı 
ölümlerin ikinci en sık nedeni olarak karşımıza çık-
maktadır. ARDS de olduğu gibi onun bir klinik formu 
olan TRALI’de de noninvaziv mekanik ventilasyon 
protokolü daha sık kullanılır olmuştur. Akut solu-
num yetmezliği ile beraber hipoksi gelişen hastalarda 
ayırıcı tanıda düşünülüp tanı konulduğunda TRALI 
noninvaziv mekanik ventilasyon desteği ile entübas-
yona, reentübasyona gerek kalmadan, VİP gelişme 
riskini de azaltarak tedavi edilebilir.
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